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INTRODUCAO 
' 
Os anestésicos locais sao, em sua maioria, éste 
res amino terciários de ácidos aromáticos, utilizados geralme!!_ 
te sob a forma de sais, principalmente cloridratos. Enquanto 
os anestésicos locais são bases fracas, suas soluções, sob a 
forma de sais, são bastante ácidas, isto para aumentar a sua 
estabilidade (GOODMAN & GILMAN, 197 3). 
Todos os anestésicos locais, usados atualmente, 
contêm um átomo de nitrogênio terciário ou secundário; porta~ 
to, existindo tanto como am1na terciária ou secundária, despro 
vida de carga elétrica, ou sob a forma de um cãtion amônia ele 
tricamente positivo, isto dependendo da constante dissociação 
do composto e do pH da solução. Para que ocorra a anestesia lo 
cal parece ser necessário a neutralização do sal ácido e a li 
beraçio da base livre. 
GA1~ (1976), estudando soluções anestésicas pa~ 
ciais com pH elevado em regiões inflamadas, chegou à conclusão 
que a lidocaína em solução com pH 7,4 revelou-se mais ativa 
que a soluçio com pH 4,7, atuando de maneira eficiente em re 
giões inflamadas (abscesso de dorso de cobaia). 
JONG & WAGHAN, em 1963, afirmam que nas areas in 
. z . 
flamadas, onde o pH está abaixo do normal, os anestésicos lo 
cais têm menor atividade, pois estariam muito ionizados, afere 
cendo pequena quantidade de base livre não ionizada e, porta~ 
to, sua atividade anestésica diminuída, compreendendo-se, des 
sa forma, que a alcalinização da solução de procaína até pH 
7,0, torná-la-ia mais eficaz~ Porém, como a solução alcaliniz~ 
da de procaina é instável, torna-se muito diffcil sua utiliza 
ção na prática médico-odontolÓgica de rotina. 
Ainda é interessante notar que grande parte da 
bibliografia não focaliza objetivamente o problema do efeito 
do anestésico local em áreas inflamadas. Assim, os trabalhos 
de STRAUB (1956), CAJ.!PBELL & ADRIANI (1958), NATHAN & SEARS 
(1961), SKOU (1961), COHEN e co1s. (1968), METCALFE & BURGEN 
(1968), KOmSSAROV e co1s. (1970), EHRENPREIS & ROSEN (1970), 
REEVE (1970), LOKHANDWALA e co1s. (1971), ADANS e co1s. (1973), 
BELYAEV (1973), CAJ.!U (1973), CATCHLOVE (1973), DERASARI & PATEL 
(1973), FLEISCH & TITUS (1973), GUERRERO e co1s. (1973), KEMP 
& BERKE (1973), POGATSA e co1s. (1973), ENGLESSON & GREVSTEN 
(1974), LUND e co1s. (1974), RABINOVITCH & DeSTEFANO (1975), 
que abordam diferentes aspectos da anestesia local, não apr!:. 
sentam dadas decisivos que sirvam para estabelecer correlações 
entre a efetiva potência dos anestésicos locais empregados em 
areas inflamadas e o seu pH. 
rar3 a anestesia odontol6gica, devido as proprie 
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dades dos anestésicos locais e de sua concentração, o teor de 
vasoconstritor apresenta grandes variações. Essas variações 
vão desde 1:200.000 até 1:50.000, dependendo das qualidades 
desejáveis da solução anestésica. A lidocaína requer menor qu~ 
tidade de vasoconstritor do que a procaína, enquanto que a me 
pivocaína e a propitocaína requerem menor quantidade de agentes 
vasoconstritores do que a lidocaína. 
A concentração de vasoconstritor utilizada em a 
nestesia cirúrgica e em outras especialidades, ê menor do que 
a usada em odontologia, normalmente não excedendo a uma concen 
tração -de 1:100.000. Quando se injeta volumes grandes de solu 
•:nes anestésicas contendo vasoconstritor, deve-se levar sempre 
u:; consideração a dose máxima de ambos os agentes. Deve-se ta!!! 
bém levar em conta que altas concentraç.ões de vasoconstritor 
podem provocar citotoxicidade~ devido à falta de irrigação do 
local no tecido onde foi injetada a solução. Esse fato é comum 
em odontologia, quando se utiliza o vasoconstritor como subs 
tância hernostática. 
Outro fator importante a ser considerado ê a açao 
do vasoconstritor com relação a seus efeitos sistêmicos, pri~ 
cipalmente no tocante à pressão arterial, isso quando se lança 
mão de doses elevadas. Poderá ocorrer um aumento da pressao ar 
terial e uma conscquente lipotímia e, dependendo do estado g~ 
ral do paciente, o aparecimento de uma síncope cardio-respir.! 
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tória. 
A substância vasoconstritora mais comumente uti 
lizada em soluções anestésicas odontológicas ê a adrenalina. A 
lém dela, utiliza-se, também, a noradrenalina, a vasopressina, 
a neosinefrina e a nornefrina. O aspecto fundamental da adição 
dessas substâncias vasoconstritoras em uma solução anestêsica 
local ê o de diminuir a absorção do anestésico local na região, 
promovendo, dessa forma, uma potencialização do anestésico com 
um consequente aumento de duração da anestesia. 
Os anestésicos locais exercem muitas açoes farma 
cológicas, que dependem do anestésico local que se considere. 
De uma maneira geral, eles podem trazer excitação e depressão. 
A cocaína é uma droga predominantemente estimulante central, 
enquanto que a lidocaína ou a xilocaína, na dose de 300 mg, p~ 
dem produzir sonol~ncia. Paradas respirat6rias, que ocorrem a 
cidentalmente com anestésicos locais, são atribuídas a uma e 
xaustão do centro respiratório, devido a uma estimulação inten 
sa do mesmo. Esse conceito já não é mais aceito. O que se admi 
te ê que se trate de urna ação depressora do anestésico local 
sobre o centro respiratório, sem que ocorra uma estimulação pr.§. 
via. A administração dos anest~sicos locais nas regiões corti 
cais produ::. convulsões e a administração de anestésico local 
nas regiões bulbares produ: parada respiratória, sem estimulação 
prévia. O que se conclui é que os anestésicos locais atuam de 
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maneiras opostas nas regiões superiores corticais e nas regiões 
bulbares. O que se observa no organismo inteiro é uma resultan 
te desses fatores opostos. Podemos ter um indivíduo em convul 
são (estimulação cortical) e ao mesmo tempo ocorrer a morte por 
parada respiratória (depressão bulbar). 
Além dessas açoes convulsivantes e depressoras da 
respiração, quando utilizamos um volume grande de solução, os 
anestésicos locais podem produzir outros tip9s de efeitos. As 
_._.:irn, por exemplo, a lidocaína e a procaína têm ação analgésica, 
podendo ser utilizadas em anestesia geral, em queimaduras ou 
em comichões por icterícia. Essas drogas, por via venosa, pr~ 
duzem uma analgesia razoável e em anestesia geral potencial_! 
zarn a ação dos agentes anestésicos gerais. 
Com relação aos efeitos sobre o aparelho cardio 
vascular. virios aspectos devem ser considerados. Com relação 
à pressão arterial, sabe-se que essas drogas, por via endoveno 
sa, produzem primariamente urna ligeira hipertensão, porém o que 
predomina é uma depressão, provavelmente devido a um bloqueio 
ganglionar, al-ém de haver uma depressão dos centros vaso-moto 
res e um relaxamento das fibras vasculares lisas. Com relação 
ao coraçao, sugere-se que os anestésicos locais sejam depre! 
sares cardíacos. Essa depressão é devido a um aumento do perío 
do refratário e a uma diminuição do inotropismo, da condutibili 
da de e da excitabilidade cardíacas. Esses efeitos fazem com que 
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alguns tipos de anestésicos locais possam ser utilizados como 
drogas antiarrítmicas. O exemplo mais importante é a procain~ 
mida (amida da procaína), que é muito utilizada como droga an 
tiarrítmica de açao nas zonas reflexógenas. 
As principais açoes dos anestésicos locais no 
sistema nervoso autônomo são: ação bloqueadora ganglionar e u 
ma açao atropÍnica que alguns anestésicos locais possuem. 
Muito se tem discutido sobre a toxicidade aguda 
dos anestésicos locais e os efeitos colaterais indesejáveis d~ 
correntes, uma vez que essas drogas podem ser absorvidas com 
relativa rapidez. Esses efeitos colaterais podem ir desde a lo 
quacidade, excitação, ataxia, modificações na pressao sanguf 
nea, sonolência, e, em alguns casos raros, podendo levar o in 
divíduo a apresentar convulsões, choque cardiovascular, parada 
respiratória e, eventualmente, morte. Esses efeitos podem ap~ 
recer rapidamente ou gradualmente. sendo que os sintomas primá 
rios são a loquacidade e a sonolência. 
NEDER e cols. (1979), estudando uma nova assecla 
çao anest~sica para uso odontol6gicoj concluiram ser do mais 
alto interesse biológico o fato de haverem obtido, com soluç.ões 
de Citanest a 2'i. com _Adrenalina a 1:200.000, as mesmos resulta 
dos que se obtém utili::ando solução de :Xilocaína a 2'b com Adr~ 
nalina a 1:50.000, Citanest a 3h com Octapressin, e outras solu 
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çoes anestésicas em maiores concentrações tanto na base anesté 
sica como no vasoconstritor, encontradas no comércio e cornumen 
te adquiridas pelos Cirurgiões Dentistas. Assim sendo, o ban sen 
so manda indicar Citanest a 2\ com Adrenalina a 1:200.000 na 
clínica infantil, visto que esta solução demonstrou cabalmente 
poder ser utilizada mesmo em adulto, onde as tábuas Õsseas são 
mais consistentes e as intervenções mais complicadas e demora 
das. Além disso, os resultados obtidos também por NEDER e cols. 
(1979) demonstraram que o Citanest a 2% com Adrenalina a 1: 
200.000, com pH 7,4, foi mais ativo do que uma solução anesté 
sica com pH 4, 7 em regiões inflamadas. 
Devido a isso, reveste-se de bastante importâQ 
cia o estudo dos efeitos colaterais indesejáveis provocados p~ 
las substâncias anestêsicas locais, uma vez que ainda atualme~ 
te não existe um consenso entre os autores com relação à pr~ 
vençao e ao tratamento dos pacientes que porventura venham a a 
presentar um quadro de intoxicação. Porquanto o problema ainda 
não esteja equacionado em todas as suas nuances, o presente 
trabalho procura estudar um dos aspectos mais comuns dos efei-
tos adversos dos anestésicos locais, que ê o relacionado com a 
alteração da pressão arterial após uma anestesia odontológica, 
além de correlacionar o tempo de latência e o tempo de duração 
da solução anestêsica em pauta com a solução anestésica na for 
ma usual encontrada comercialmente. 
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PROPOSICAO 
' 
Tendo em vista os trabalhos citados, objetivamos 
realizar urna pesquisa laboratorial e clínica com duas soluções 
anestésicas parciais: uma com pH usual e outra com pH 6,0. 
Para isso, utilizaremos uma metodologia que nos 
possibilitará verificar, comparativamente, os efeitos sistêmi 
cos das duas soluções anestésicas, além de compararmos seus 
tempos de latência e duração, quando administradas infiltratí 
va ou troncularmente. 
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-MATERIAL E METODOS 
O presente trabalho resultou· de duas etapas dis 
tintas: uma laboratorial e outra clínica. 
I - ETAPA LABORATORIAL 
1 - ANIMAIS UTILIZADOS 
Foram utilizados, nas experiências, 10 (dez) caes, 
de ambos os sexos, de peso variável entre 7 (sete) a 18 (dezol 
to) quilos e de idade e raça variáveis. 
2 - PREPARO EXPERIMENTAL DOS ANIMAIS 
2.1 - Anestesia 
Todas as experiências foram realizadas em ani 
mais anestesiadas com pentobarbital sádico, sendo utilizada a 
dose de 30 mg/kg. A droga foi administrada por via venosa e do 
ses adicionais e variáveis foram administradas aos primeiros 
sinais de reversão d~ anestesia, tambSm atrav~s da via veno 
sa. 
.. 1 o. 
2.2 - Traqueostomia 
Após a incisão longitudinal e mediana na face 
ventral do pescoço, foram divulsionados os músculos cervicais 
anteriores e isolada a traquéia. Após a traqueostomia, introd~ 
ziu-se uma cânula traqueal. Sempre que necessário, aplicou-se 
respiração artificial com pressão positiva. 
2.3- Cateterização da veia cefâlica.para injeção de 
drogas 
A veia cefálica foi isolada e cateterizada com 
tubo de polietíleno, utilizando-se o diâmetro do tubo de acor 
do com o tamanho do animal. Após cada injeção, lavava-se a ca 
nula com solução fisiológica. 
2.4 - Preparação para registro da pressao arterial 
Após a traqueostomia, isolou-se uma das artérias 
carótidas primitivas, na qual se introduziu uma cânula de Frag 
çois-Frank. Essa cânula foi ligada a um manômetro de mercúrio, 
tipo Ludwig, que inscrevia em quimógrafo com papel esfumaç.ado. 
A pressão arterial foi registrada em todos os cacs utilizados 
no trabalho. Corno anticoagulante, utili:ou-se o citrato de -50 
dio em soluçio a 8\. 
.ll. 
2.5 - Registro da frequência respiratória 
Em cães traqueostomizados, ligou-se a cânula tra 
queal a um tambor de Marey, inscrevendo-se em quimôgrafo com 
papel esfumaçado a frequência respiratória. 
2.6 - Sacrifício dos animais 
Após o término das experiências, os animais foram 
_:::.::::-ificados com injeção venosa de êter etílico. 
3 - DROGAS E DosES UTILIZADAS 
3.1 - Citrato de sódio - Laboratório Merck - solução a 
8%. utilizada como anticoagulante. 
3.2 - Cloreto de sódio- Laboratório Carla Erba- solu 
çao a 8:1000 (soluçia fisio16gica), para lavagem 
das cânulas venosas. 
3.3 - Pentobarbital sódico {NcmbutalR) - Laboratório 
Abbot- solução a 30 mg/cm.). A dose anestésica 
foi de 30 rng/kg. 
3.4 - Cloridrnto de alfa-n-propilalllino propio-o-tolui-
dída com adrenalina (CitancstR a 21. com Adrena-
. 12 . 
lina) - Laboratório Astra - solução a 20 mg/cm 3 
e 0,009 mg/cm 3 , respectivamente- pH 4,7. 
3.5 - Cloridrato de alfa-n-propilamino propio-o-tolui-
dida com Adrenalina (CitanestR a 2% com Adrena-
lina) - Laboratório Astra - solução a 20 
e 0,009 mg/crn 3 , respectivamente - pH 6,0. 
4 - GRUPOS EXPERIMENTAIS 
3 mg/cm 
Nesta etapa laboratorial, os animais foram divi 
didos em 2 (dois) grupos, como se segue: 
Grupo 1 - Influência do cloridrato de alfa-n-propilamino 
propio-a-toluidida com adrenalina, pH 4, 7, sobre 
a variaç.ão da pressão arterial e respiração de 
cães - este grupo foi constituído de 5 (cinco) 
cães, nos quais observou-se a variação da pres-
são arterial e respiração, após administração da 
droga. 
Grupo 2 - Influência do cloridrato de alfa-n-propilamino 
propio-o-toluidida com adrenalina, pH 6,0, sobre 
a variação da ETessão arterial e respiração de 
~ães - este grupo f oi const i tu ido de 5 (cinco) 
cães, nos quais observou-se a variação da pre~ 
.13. 
são arterial e respiração, após a administração 
da droga. 
5 - lNJECÕEs DAS SoLUCÕEs ANESTÉSICAS LocAIS , ' 
Após a anestesia e o preparo completo dos animais 
para as experiências. as injeções das soluções anestésicas lo 
cais foram realizadas, utilizando-se a técnica infiltrativa 
sub-perióstica, com seringa metilica tipo Carpule e agulhas 
descartáveis curtas. O volume utilizado das soluções anestêsi 
c as locais para todos os grupos experimentais, foi de O, 5 ml/ 
kg. 
li- ETAPA CLINICA 
l - MATERIAL 
Foram utilizados 50 (cinquenta) pacientes adultos 
da Clinica Odontológica da Faculdade de Odontologia de Piraci 
caba da Universidade Estadual de Campinas, de ambos os sexos, 
com idadQs variáveis entre 16 (de:esseis) a 41 (quarenta e um) 
anos, e de raças étnicas variáveis. 
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2 - 11ÊTODOS 
Os pacientes foram selecionados ao acaso e tive 
raro sua pressão arterial e sua pulsação registradas em duas e 
tapas distintas, a saber: em uma primeira etapa registrou-se a 
pressao arterial e a pulsação previamente à realização da anes 
tesia e em uma segunda etapa, repetiu-se os registros da pre~ 
são arterial e da pulsação, apôs verificação da efetividade da 
anestesia. 
Concomitantemente à determinação da pressao arte 
rial pre e pós-anestesia, estabeleceu-se a medida do tempo de 
lat6ncia e duração das anestesias nos pacientes estudados. 
3 - GRuPos ExPERIMENTAIS 
Grupo 1 - Influência do cloridrato de alfa-n-propilamino 
propio-o-toluidida com adrenalina. pH 4,7, sobre 
a pressão arterial e a pulsação de pacientes 
este grupo foi constituído de 25 (vinte e cinco) 
pacientes, que receberam, através da técnica in 
filtrativa sub-peri6stica na maxila, 2 rnl da so 
luçio anest~sica local acima. 
Grupo 2 - Influência do cloridrato de alfn-n-propilamino 
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propio-o-toluidida com adrenalina, pH 6,0, sobre 
a pressão arterial e a pulsação de pacientes -
este grupo foi constituído de 25 (vinte e cinco) 
pacientes, que receberam, através da técnica 1n 
filtrativa sub-periôstica na maxila, 2 ml da so 
lução anestésica local acima. 
Deve-se salientar que nos dois grupos experime~ 
tais ac1ma, todos os pacientes utilizados não eram portadores 
de dist~rbios cardiovasculares e de doenças rnetab6licas. Essa 
seleção foi realizada através do inventário de saúde, que roti 
neiramente é realizado na Clínica Odontológica da Faculdade de 
Odontologia de Piracicaba da Universidade Estadual de Campin~~. 
Para a tomada da pressao arterial foram utiliza 
dos um esfignornanômetro e um estetoscópio, modelos simples, da 
marca B-D. enquanto que a pulsação foi medida pela palpação dos 
dedos indicador e médio na região lateral anterior e superior 
do pescoço para a locali:açio da art~ria car6tida primitiva. 
Feito isso, contou-se o número de pulsações durante 60 (sessenta) 
segundos, obtendo-se, dessa forma, a pulsação do paciente. 
Na realizaç.ão das técnicas infiltrativas sub-p~ 
riósticas, foram utilizadas seringas metálicas tipo Carpule e 
agulhas descartiveis da marca Tcrumo, 30 G-short. 
• 16. 
RESULTADOS 
I - ETAPA LABORATORIAL 
Com relação aos resultados obtidos sobre a varia 
çao da respiração dos animais nos dois grupos experimentais, 
nao se observou diferenças significativas, nem com a frequên 
c1a respiratória e nem com a amplitude respiratória. 
A variação da pressao arterial dos caes que rec~ 
beram injeções infiltrativas sub-periósticas de uma solução de 
cloridrato de alfa-n-propilamino propio-o-toluidida com adrena 
lina e com pH 4,7, pode ser vista na tabela 1. O resultado da 
variação da pressão arterial desse grupo, traduziu-se no apar~ 
cimento de uma discreta hipertensão, de acordo com os valores 
médios. 
O grupo 2, desta etapa, cujos resultados sao ob 
servados na tabela 2, representa os animais que receberam inj~ 
ções infiltrativas sub-periósticas de uma solução de cloridra 
to de alfa-n-propilamino propio-o-toluidida com adrenalina e 
com pH 6,0. Neste grupo, nota-se que, de acordo com os valores 
m~dios, não houve diferenças significantes na pressão arterial 
dos animais. 
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-li -ETAPA CLINICA 
Os resultados obtidos com relação as variações 
das pressoes arteriais mínima e máxima (mmHg) e da pulsação 
das pacientes do grupo 1. estão contidos nas tabelas 3 e 4, 
mostrando que após as injeções infiltrativas sub-periósticas 
de uma solução de cloridrato de alfa-n-propilarnino propiO-o-t~ 
luidida com adrenalina e com pH 4,7, os pa~ientes não aprese~ 
taram variações significativas, tanto em relação as suas pre~ 
sões arteriais como em relação as suas pulsações. 
As injeç,Ões infiltrativas sub-periôsticas de uma 
solução de clorídrato de alfa-n-propilamino propio-o-toluidida 
com adrenalina e com pH 6,0. nos pacientes do grupo 2, não a 
presentaram resultados significativos com relação ãs variações 
das pressões arteriais mínima e máxima (mmHg) e da pulsação. 
Esses resultadas podem ser observados nos dados contidas nas 
tabelas S e 6. 
As observações comparativas do tempo de latência 
e de duração do efeito anestésico das duas soluções em estudo, 
mostraram que a solução anestésica de pH 6,0 apresenta um tem 
po de latência e de duração ligeiramente maior do que os apr~ 
sentados por uma solução anestésica de pH 4,7. 
GRUPO 1 
ANIMAIS 
1 
2 
3 
4 
5 
MEDIAS 
.18. 
TABELA 1 
Variação da pressao arterial de caes, apos a injeção 
infiltrativa sub-periôstica de uma solução de clori 
drato de alfa-n-propilamino propio-o-toluidida com a 
drenalina, na dose de 30 mg/cm 3 e 0,03 u.i./crn3 , res 
pectivamente, com pH 4,7. 
PRESSÃO ARTE- PRESSÃO ARTE- DIFERENÇA EN- DIFERENÇA fM 
RIAL ANTES DA RIAL APOS A TRE AS P.A. % DAS P.A. 
INJEÇAO INJEÇl\0 REGISTRADAS REGI STRAOAS 
103 102 -1 0,97 
95 93 -2 1,05 
107 106 -1 0,93 
82 80 -2 2,43 
110 107 -3 2, 72 
99,4 97,6 -1,8 1,62 
GRUPO 2 
ANIMAIS 
1 
2 
3 
4 
5 
HllDIAS 
. 19. 
TABELA 2 
Variação da pressão arterial de caes, apôs a injeção 
infiltrativa sub-periâstica de uma solução de clori 
drato de alfa-n-propilamino propio-o-toluidida com a 
drenalina, na dose de 20 mg/crn 3 e 0,009 mg/cm 3 , res 
pectivamente, com pH 6,0. 
PRESSÃO ARTE- PRESSÃO ARTE- DIFERENÇA EN- DIFERENÇA EM 
RIAL #lTES DA RIAL AFOS A TRE AS P.A. t DAS P.A. 
INJEÇÃO INJEÇÃO REGIS1RADAS REGI S1RADAS 
97 98 1 1,03 
85 85 o o 
83 83 o o 
115 115 o o 
93 94 -1 1,07 
94,6 95 o 2,10 
• 2 o. 
TABELA 3 
GRUPO 1 - Variação das pressões arteriais mínima e máxima (em rrnnHg) de 
PACIENTES 
1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 
10 
11 
12 
13 
14 
15 
16 
17 
18 
19 
20 
21 
22 
23 
24 
25 
MEDIAS 
pacientes, apõs a injeção infiltrativa sub-periôstica na maxi 
la. de tnna solução de cloridrato de alfa-n-propilamino propio-
o-to1uidída cem adrenalina, na dose de 30 mg/cm3 e 0,03 u.i./ 
cm3, respectivamente, can pH 4, 7. 
PRESSÃO ARTE- PRESSÃO ARTE- DIFERENÇA EN-
RIAL ANTES DA RIAL AP6s A TRE .AS P.A. 
INJEÇI\0 INJBÇI\0 REGISTRADAS 
80/130 85/130 05/0 6,25/0 
70/120 70/120 0/0 0/0 
75/130 80/135 5/5 6,6/3,8 
85/120 85/125 0/5 0/4,1 
60/120 60/130 0/10 0/8,3 
65/120 70/130 5/10 7,6/8,3 
80/110 80/110 O/O 0/0 
80/130 75/130 -5/0 -6,2/0 
70/110 80/120 10/10 14,2/9 
70/120 80/130 10/10 14,2/8,3 
90/130 90/135 0/5 0/3,8 
90/140 95/140 5/0 5,5/0 
65/130 70/130 5/0 7,6/0 
85/120 90/130 5/10 5,8/8,3 
85/140 85/140 0/0 0/0 
80/130 80/130 0/0 0/0 
70/130 70/135 0/5 0/3,8 
60/110 65/110 5/0 8,3/0 
60/100 60/100 0/0 0/0 
70/120 70/120 0/0 0/0 
70/110 70/115 0/5 0/4,5 
90/120 90/120 0/0 0/0 
80/110 85/110 5/0 6,25/0 
60/110 60/110 0/0 0/0 
80/120 80/120 0/0 0/0 
74/121 77/124 3,0/3,0 3,05/2,4 
. 21. 
TABELA 4 
GRUPO l - Variação da pulsação de pacientes, após a injeção infiltrativa 
sub-periõstica na maxila, de uma solução de cloridrato de al 
fa-n-propilamino propio-o-toluidida com adrenalina, na dose de 
30 mg/cm3 e 0,03 u.i./cm3, respectivamente, com pH 4,7. 
PULSAÇÃO ANTES PULSAÇÃO APOS DIFERENÇA ENTRE 
PACIENTES 
DA INJEÇÃO A INJEÇÃO AS PULSAçOES REGISTRADAS 
1 62 62 o o 
2 70 70 o o 
3 74 76 2 2,7 
4 82 82 o o 
5 66 66 o o 
6 70 74 4 5,7 
7 80 80 o o 
8 76 80 4 5,2 
9 78 84 6 7,6 
lO 84 86 2 2,3 
ll 90 90 o o 
12 88 88 o o 
13 68 68 o o 
14 78 80 2 2,5 
15 82 82 o o 
16 7: C7 '" o o 
17 70 70 o o 
18 68 76 8 11,7 
19 58 58 o o 
20 64 64 o o 
21 76 78 2 2,6 
22 88 88 o o 
23 72 76 4 5,5 
24 7ü 76 o o 
25 74 74 o o 
MEDIAS 74,6 76,0 1,3 1,8 
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TABELA 5 
GRUPO 2 - Variação das pressões arteriais mínima e máxima (em mmHg) de 
PACIENTES 
1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 
lO 
11 
12 
13 
l4 
15 
16 
l7 
18 
19 
20 
21 
00 
"-
?-_, 
24 
25 
MEDIAS 
pacientes, após a injeção infiltrativa sub-periôstica na maxi 
la, de uma solução de cloridrato de alfa-n-propilamino propio-
o-toluidida com adrenalina, na dose de 20 rng/cm3 e 0,09 mg/cm3 
respectivamente, can pH 6,0. 
PHESSÃO ARTE- PHESSÃO ARTE- DIFERENÇA EN-
RIA! ANTES DA RIA! APOS A TRE AS P.A. 
IN.JEÇl\0 INJEÇÃO REGISTRADAS 
80/120 70/120 10/0 12,5/0 
60/110 60/110 0/0 0/0 
80/110 80/120 0/10 0/9 
90/120 90/120 0/0 0/0 
70/110 80/120 10/10 14,2/9 
70/120 70/130 0/10 0/8,3 
60/100 60/100 0/0 0/0 
60/110 70/120 10/10 16,6/9 
70/130 70/130 0/0 0/0 
80/130 90/130 10/0 12,5/0 
80/130 80/130 0/0 0/0 
85/120 90/120 05/0 5, 8/0 
65/130 70/130 S/0 7,6/0 
90/130 90/140 0/10 0/7,6 
80/120 90/120 10/0 12,5/0 
70/120 70/120 0/0 O/O 
70/110 70/120 0/10 0/9 
80/130 80/130 0/0 0/0 
80/110 80/120 0/10 0/9 
65/120 70/120 5/0 7,6/0 
60/120 60/120 0/0 0/0 
80/120 80/130 0/10 0/8,3 
60/130 60/130 0/0 0/0 
70/120 70/120 0/0 0/0 
S0/130 S0/130 0/0 O/O 
73,4/120 -s _,.,11 ')- ry { ·- -.:'.!,- ") 6/- ,., .... ' -~,- 3,5/2,7 
• 2 3. 
TABELA 6 
GRUPO 2 - Variação da pulsação de pacientes, após a injeção infiltrativa 
sub-perióstica na maxila. de uma solução de cloridrato de al 
fa-n-propilamino propio-o-toluidida com adrenalina, na dose de 
20 mg/crn3 e 0,009 mg/crn3• respectivamente, cem pH 6,0. 
PULSAÇÃO ANTES PULSAÇÃO AP6s DIFERENÇA ENTRE 
PACIENTES 
DA INJEÇÃO A INJEÇÃO AS PULSAÇDES % REGISTFADAS 
1 80 82 2 2,5 
2 66 66 o o 
3 78 78 o o 
4 72 72 o o 
5 94 96 2 2,1 
6 88 88 o o 
7 64 64 o o 
8 70 74 4 5,7 
9 82 82 o o 
10 80 82 2 2,5 
ll 92 92 o o 
12 68 68 o o 
13 60 60 o o 
14 74 78 4 5,4 
15 90 90 o o 
16 80 80 o o 
17 6b -, h 6 9 
18 78 78 o o 
19 68 70 2 2,9 
20 70 74 4 5,7 
21 82 82 o o 
22 76 78 2 2,6 
23 62 64 2 3,2 
24 76 76 o o 
25 74 74 o o 
MEDIAS 75,6 76,8 1,2 1,6 
. 24. 
D!SCUSSAO 
Ainda hoje é muito discutível as complicações s1s 
têmicas decorrentes da utilização das soluções anestésicas par 
ciais, principalmente as ações sobre o sistema nervoso central 
e sobre o sistema cardiovascular, provocadas tanto pelo sal a 
nestésico como pelas drogas vasoconstritoras associadas a ess~ 
soluções. 
Com relação aos efeitos colaterais sistêmicos das 
drogas vasoconstri toras, BENNETT c i ta que a toxicidade dessas 
drogas aparece quando um alto nível -sanguíneo é atingido, ap~ 
recendo, entio, as reações características e que no caso esp~ 
cífico dos anestésicos locais, esse nível sanguíneo é variável 
e dependente de vários fatores. Cita, ainda, que mesmo em pe 
quenas concentrações sanguíneas, as drogas vasoconstri toras P2. 
dem provocar algumas rcaçaes sist~micas, principalmente naqu~ 
les pacientes onde há sinais de apreensão e temor ao tratamen 
ta odontológico. 
Os sintomas mais comuns, devido ã açao sistêmica 
das dragas vasoconstri toras, são as palpitações, as taquica_!. 
dias, as hipertensões c dores de cnbe-ç.a. Outro aspecto impor 
tante, que facilita essas m~mifcstaçôes sistêmicas, é a absor 
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çao demasiadamente rápida da solução anestésica como um todo. 
Comumente essa absorção rápida é resultante de uma injeção da 
solução anestésica feita apressadamente. Neste particular, e 
importante citar um dado da American Dental Association: "Se o 
dentista injetar acidentalmente uma ampola de procaína por via 
venosa, em um tempo de cinco segundos, a velocidade de absor 
çao supera em quinze vezes o máximo considerado corno seguro e 
a droga se torna aproximadamente duzentas vezes mais tóxica11 • 
Dentre as possíveis complicações sistêmicas que 
ocorrem após uma injeção de solução anestésica local, o prese~ 
te tTabalho estudou, clínica e laboratorialmente, a var1açao 
da pressão arterial e da pulsação apôs a utilização de uma so 
lução anestésica parcial contendo cloridrato de alfa-n-propil~ 
mino propio-o-toluidida com adrenalina. com pH usual e pH alca 
lino (pH 6~0). A metodologia utilizada para essa verificaçio 
foi a mesma utilizada por SOUZA FILHO (1980) e os resultados 
obtidas demonstraram que não há diferenças significativas en 
tre uma solução com pH usual e outra solução com pH alcalino, 
no que se refere ã variação da pressão arterial e da pulsação, 
tanto nas animais de laboratÕTio como nos pacientes utilizados 
na etapa clínica desse trabalho. 
Com relação à verificação do tempo de latência e 
de duração do efeito anestésico provocado pelas duas soluções 
anestésicas em estudo comparativo. notamos que a solução de pH 
. 26. 
alcalino conseguiu um tempo de latência e um tempo de duração 
maiores do que os da solução com pH usual. Este fato é de di 
fícil análise e discussão, uma vez que a literatura referente 
a essa parte não demonstra um consenso sobre os mecanismos de 
ação das soluções anestésicas parciais. 
Vários trabalhos, feitos com nervos periféricos 
isclados, demonstraram que os anestésicos locais foram mais e-
fi~~zes quando em soluções alcalinas. Como ~estas soluções al 
c;•1inas o grau de ionização é diminuto, SHANES (1958) suger1u 
se~em as formas não ionizadas responsáveis pela atividade anes 
~ésica. 
COVINO (1972) focaliza o assunto, dizendo que e~ 
··;f!g trabalhos provavelmente não levaram em conta que dois fato 
res são envolvidos na ação anestésica destes compostos: difu 
sao através da bainha do nervo ou epineuro e ligação ao recer_ 
tor da membrana celular. O citado autor baseou-se nas pesquisas 
de RITCHIE, RITCHIE e GREENGARIJ (1965). Estes Últimos autores 
para avaliar a diferença entre a difusão através da bainha do 
nervo e a ligação aos sítios receptores, fizeram uma série de 
investigações com preparações de nervos isolados com epineuro 
intacto ou não. Quando esses nervos isolados possulam o epineu 
ro intacto, esses autores Yerificaram que as soluções alcali 
nas de lidocaína e dibucaína, que continham relativamente maio 
res quantidades de base niio ionizada. eram mais ativas na su 
. 27. 
pressao da atividade elétrica destas preparaçoes. Tais observa 
ções confirmaram aquelas relatadas anteriormente por outros 0~ 
servadores. TREVAN & BOOCK (1927). EHRENBERG (1948), SKCXJ (1954), 
RUD (1961). S interessante notar, entretanto, que quando o ex 
perimento foi repetido com preparações do nervo isolado sem e 
pineuro, os resultados foram diferentes. Sob estas condições 
experimentais, uma solução anestésica menos alcalina, que favo 
recia a formação de urna quantidade relativamente maior de ca 
tions, acarretou aumento da atividade anestêsica local. 
Com base nessas observações, ainda RITCHJE, RJT 
CHIE e GREENGARD (1965) postularam que tanto a base não carreg.ac 
da eletricamente como a forma catiônica dos anestésicos locais 
são envolvidas em etapas diferentes no processo de bloqueio da 
condução nervosa. A base não ionizada é importante para haver 
a penetração no epineuro. após o que hâ a ligação da forma ca 
tiônica com os sítios receptores, o que, em última análise. cau 
saria depressão dos eventos eletrofisiol&gicos observados nos 
nervos periféricos. 
RJTCHJE & RJTCHIE (1968) sugeriram que a porçao 
aro~âtica lipofílica desses agentes é a responsável por suas 
propriedades anestési.cas, e que caberia à porção catiônica da 
mol~cula a intensificação dessa atividade. 
Ainda na tentativa de determinar o modo de atua 
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çao dos anestésicos locais, tipo aminas terciárias, NARAHASHI 
e cols., em 1970, fizeram experiências com dois derivados da 
lidocaína, verificando a potência bloqueadora desses compostos 
quando eram aplicados, em diferentes pH, tanto externa corno i~ 
ternamente, na membrana de axônio de lula. Concluíram que esses 
compostos penetram na membrana do nervo na forma não ionizada 
e bloqueiam o potencial de ação no interior da membrana na for 
ma ionizada. 
Nesse mesmo ano, FRAZIER e cols. repetiram essas 
experiências com análogos quaternários de anestésicos locais, 
verificando que o bloqueio do potencial de ação no axônio de 
lula era mui to mais eficaz quando aplicados no interior que no 
exterior do nervo. Muito interessante foi a observação de que 
esse bloqueio era independente das variações do pH, quer fos 
sem as soluções aplicadas interna ou externamente. Com base ne~ 
sas observações, os autores concluiram que os anestésicos lo 
cais exercem a sua ação bloqueadora no interior da membrana do 
nervo, quando estão na forma ionizada; porém, quando aplicados 
externamente, devem atravessar a membrana na forma não ioniza 
da para que exerçam esta ação. 
Dessa maneira, pode-se dizer que tempo de latên 
cia aumentado, de uma solução anestésicn parcial com pH alcali 
no, ocorre devido a t~ processo de ioni=ação mais lento, pois 
a diferença entre o pH do meio e o da solução é pequena. Tam 
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bém de maneira semelhante, pode-se dizer do aumento do tempo 
de duração do efeito anestésico de uma solução alcalina em com 
paraçao a uma solução com pH usual. 
CONCLUSOES 
. 30. 
l. Os animais dos grupos 1 e 2, que receberam, res 
pectivamente. cloridrato de alfa-n-propilamino 
propio-o-toluidida com adrenalina, com pH usual, 
e cloridrato de alfa-n-propilamino propio-o-tolu~ 
dida com adrenalina, com pH 6,0, comparativame~ 
te não apresentaram variações Significativas de 
suas pressoes arteriais, apôs as injeções infil 
trativas. 
2. Os pacientes dos grupos 1 e z. da etapa clínica. 
que receberam, respectivamente, cloridrato de 
alfa-n-propilamino propio-o-toluidida com adren~ 
lina. com pH usual, e cloridrato de alfa-n-propi 
lrunino propio-o-toluidida com adrenalina, com pH 
6, O, comparativamente não apresentaram variações 
significativas de suas pressOes arteriais, apos 
as injeções infiltrativas . 
.), Os pacientes dos grupos 1 e 2, da etapa clínica, 
que receberam, respectivamente, cloridrato de a1. 
fa-n-propilamino propio-o-toluidida com adrenali, 
na, com pH usual, e cloridrato de alfa-n-propil~ 
mino propio-o-toluidida com adrenalina, com pH 
.31. 
6~0, comparativamente nao apresentaram variações 
significativas de suas pulsações, após as 
ções infiltrativas. 
inj~ 
4. Os pacientes do grupo 2, da etapa clínica, que 
receberam injeções infiltrativas de cloridrato 
de alfa-n-propilrunino propio-o-toluidida com a 
drenalina, com pH 6,0, apresentar~1 um aumento 
do tempo de latência e do ternp? de duração do e 
feito anestésico. 
• 3 2 • 
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